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Uvod: Pomemben vzrok obolevnosti in umrljivosti novorojenčkov po svetu predstavljajo 
bakterijske okužbe. Eden od povzročiteljev invazivnih neonatalnih okužb je streptokok skupine 
B, ki je po Gramu pozitivna bakterija. Namen: Namen diplomskega dela je na osnovi obstoječe 
znanstvene in strokovne literature predstaviti trenutno znanje o kolonizaciji s SGB med 
nosečnostjo in porodom ter njen vpliv na otroka. Hkrati želimo ugotoviti, kakšne so posledice 
okužbe za novorojenčka, vključno z vplivom antibiotične profilakse na mikrobiom 
novorojenčka, ter potrebe po uvedbi univerzalnega presejanja nosečnic. Metode dela: 
Uporabili smo deskriptivno ali opisno metodo. Pregledali ter preučili smo domačo in tujo 
literaturo s področja kolonizacije s streptokokom skupine B v času nosečnosti in med porodom. 
Obstoječo znanstveno literaturo smo iskali s pomočjo podatkovnih baz (CINAHL, PubMed, 
DiKUL, COBISS in Google Učenjak). Rezultati: Pri pregledu literature je avtorica ugotovila, 
da se okužba pri novorojenčku najpogosteje kaže s klinično sliko pljučnice, meningitisa in/ali 
sepse. Prvi pogoj, da pride do okužbe pri novorojenčku, je kolonizacija matere s streptokokom 
skupine B. Trenutno obstajajo trije pristopi za preprečevanje zgodnjih neonatalnih seps: 
antibiotična profilaksa na podlagi dejavnikov tveganja, univerzalno presejanje za kolonizacijo 
s streptokokom skupine B v nosečnosti in intrapartalno presejanje. Četrta možnost, 
preprečevanje okužb s cepivom proti streptokoku skupine B, najverjetneje v naslednjih nekaj 
letih še ne bo na voljo v klinični praksi. Potencialno slaba stran antibiotične zaščite med 
porodom je, da lahko povzroči disbiozo novorojenčkovega črevesnega mikrobioma, ki bi lahko 
privedla do večjega tveganja za gastrointestinalne in druge bolezni v odrasli dobi. Razprava in 
zaključek: Ključnega pomena pri preprečevanju trajnih posledic za zdravje otroka in tudi 
umrljivosti so zgodnja prepoznava, diagnoza in zdravljenje. V slovenskem prostoru trenutno 
presejanje za kolonizacijo s streptokokom skupine B ne spada v nabor obveznih diagnostičnih 
preiskav prenatalnega varstva. V naslednjih letih bomo morali povečati delež porodnic z 
dejavniki tveganja, ki bodo prejele obporodno antibiotično zaščito, ali pa uvesti univerzalno 
presejanje nosečnic za streptokok skupine B. S tem bomo lahko preprečili hude okužbe 
novorojenčka ali celo smrt. Za opredelitev vpliva obporodne antibiotične profilakse na 
pojavnost kroničnih bolezni v odrasli dobi pa bodo potrebne dodatne raziskave.  






Introduction: An important cause of morbidity and mortality of newborns all over the world 
is bacterial infections. One of the causative agents of invasive neonatal infections is 
Streptococcus Group B, which is a Gram-positive bacterium. Purpose: The purpose of the 
diploma work is to present current knowledge of Streptococcus Group B colonisation during 
pregnancy, childbirth and its influence on the child based on existing scientific and professional 
literature. At the same time, the purpose is to determine the consequences of infections for the 
newborn, including the impact of antibiotic prophylaxis on the newborn microbiome and the 
need to introduce a universal screening of pregnant women. Methods: A descriptive method 
has been used. We examined local and foreign literature in the field of maternal colonisation 
and neonatal infection with Streptococcus Group B. We focused mainly on colonisation during 
pregnancy and during labour. The existing scientific literature was searched using databases 
(CINAHL, PubMed, DiKUL, COBISS and Google Scholar). Results: In reviewing the 
literature, the author found that the most common neonatal Streptococcus Group B infections 
include pneumonia, meningitis and / or sepsis. The first condition for infection in the newborn 
is the colonisation of the mother with Streptococcus Group B. There are currently three 
approaches to preventing early neonatal sepsis: antibiotic prophylaxis based on risk factors, 
universal screening for Streptococcus Group B carriers in pregnancy and intrapartial screening. 
The fourth option – vaccination against Streptococcus Group B will probably not be available 
for clinical practice in the near future. Detection of colonised pregnant women is very important 
for further treatment. In pregnant women who are positive for Streptococcus Group B, the 
antibiotic is applied during labour. The potential disadvantage of antibiotics is that they can 
lead to a disbiosis of a neonate intestinal microbiom, which may lead to a greater risk of 
gastrointestinal and other diseases in adulthood. Discussion and conclusion: Prevention as 
well as early detection, diagnosis and treatment are crucial in preventing neonatal mortality and 
morbidity due to invasive Streptococcus Group B infections. In Slovenia, screening for 
Streptococcus Group B is not yet part of routine prenatal care. In the following years a national 
consensus on either a more stringent implementation of a risk-based approach or introduction 
of universal prenatal Streptococcus Group B screening will have to be reached.  
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Pomemben vzrok obolevnosti in umrljivosti novorojenčkov po svetu predstavljajo bakterijske 
okužbe. Eden od povzročiteljev invazivnih neonatalnih okužb je SGB (streptokok skupine B, 
angl. Streptococcus Group B) (Lasič et al., 2017). Streptococcus agalactiae ali SGB je po 
Gramu pozitivna bakterija, ki se razporeja v verižice (Verani et al., 2010; Seme, 2002).  
Številni avtorji so mnenja, da je SGB prisoten kot del normalne flore ženskega spolnega trakta 
pri 10–40 odstotkih žensk (Patras et al., 2015; Fabjan Vodušek et al., 2015; Robson et al., 2014; 
Muller-Vranješ et al., 2011; Rajagopal, 2009; High et al., 2005; Davies et al., 2004). 
Kolonizacija s SGB je prvi pogoj za prenos bakterije z matere na plod med porodom (Roca et 
al., 2017). Ali je ženska kolonizirana s SGB, potrdimo z odvzemom brisa spodnje tretjine 
nožnice in brisom zadnjika (Money, Allen, 2016; Verani et al., 2010). Mikrobiološka 
diagnostika temelji na kombinaciji obogatene kulture in molekularnega testiranja. V primeru 
pozitivnega izvida lahko z IAP (Intrapartumska antibiotična profilaksa) preprečimo, da bi ob 
predčasnem razpoku plodovih ovojev in/ali med porodom prišlo do kolonizacije in posledično 
okužbe novorojenčka (Maraspin Čarman, Lah, 2014; Mladenović et al., 2008).  
V diplomskem delu je avtorica raziskovala, kakšne posledice lahko pusti okužba s SGB na 
novorojenčku. Ena od takšnih okužb je zgodnja neonatalna sepsa, ki se pojavi v prvih 72 h 
življenja (Vornhagen et al., 2017; Bratanič, Paro Panjan, 2014, Verani et al., 2010). Posledice 
vertikalnega prenosa SGB z matere na plod/novorojenčka sta poleg sepse lahko tudi pljučnica 
in meningitis. Pozne SGB okužbe (ki se pojavijo > 72 h po porodu) niso posledica prenosa SGB 
z matere na plod/novorojenčka med porodom in jih z IAP ne moremo preprečiti. Pozne SGB 
okužbe so npr. pljučnica, celulitis, osteoartritis in meningitis (Nosan et al., 2016; Bratanič, Paro 
Panjan, 2014; Verani et al., 2010). Za uspešno preprečevanje bolezni morajo biti ukrepi posebej 
usmerjeni in naj bi imeli minimalno škodljive učinke na razvoj mikrobioma pri novorojenčku. 
Trenutno se strategije osredotočajo na preprečevanje prenosa SGB med porodom z uporabo 
antibiotikov. Poleg morebitnega negativnega učinka na mikrobiom je težava z IAP tudi 
povečevanje odpornosti bakterij proti antibiotikom (Castor et al., 2008). 
V ginekoloških ordinacijah so zaposlene tudi babice in so med prvimi, ki stopijo v stik z 
nosečnico, zato je pomembno, da vsaki nosečnici svetujejo o preiskavah, ki so potrebne za 
čimprejšnje diagnosticiranje rizičnih nosečnosti. Svetovale naj bi o osebni in spolni higieni ter 
pomembnosti izogibanja stiku z okuženimi osebami. S porodnicami, ki so kolonizirane s SGB, 
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se babica srečuje v porodni sobi. Njena vloga je prizadevanje za učinkovito higieno, spremljanje 
stanja in opazovanje porodnice ter upoštevanje protokolov glede dajanja IAP. Prav tako je 
opazovanje, spremljanje stanja otročnice in novorojenčka ter pozornost na nenadni pojav 
simptomov in znakov okužbe pri novorojenčku pomembno na poporodnih oddelkih in 
intenzivni neonatalni enoti (Robson, Waugh, 2012; Železnik et al., 2008). Nosan in sodelavci 
(2016) navajajo, da neprepoznavnost zgodnjih in poznih okužb lahko vodi do neprimernega 




1.1 Teoretična izhodišča 
1.1.1 Streptococcus agalactiae (SGB) 
Streptococcus agalactiae ali streptokok skupine B (angl. SGB – Sterptococcus Group B) je 
bakterija, za katero je značilno, da izvira iz heterogene skupine bakterij, ki imajo skupen naziv 
streptokoki (Slika 1). Slednji so po Gramu pozitivni koki, ki se urejajo v verižice. Značilno je, 
da so negibljivi in ne sporulirajo. Streptokoki so klasično razvrščeni po tipu hemolize na 
krvnem agarju. Betahemolitični streptokoki so tisti, ki okoli svoje kolonije na krvnem agarju 
popolnoma razgradijo eritrocite in med njih sodi Streptococcus agalactiae. Rebecca Lancefield 
je streptokoke razdelila v skupine od A do H in od K do V glede na polisaharidne antigene v 
njihovi celični steni. Po tej razvrstitvi bakterijo Streptococcus agalactiae uvrščamo v skupino 
B (Larsen, Sever, 2008; Seme, 2002). Poleg zgoraj omenjenega razvrščanja v skupine na osnovi 
polisaharidnih antigenov so SGB razdelili v deset serotipov. Značilni serotipi za zgodnjo obliko 
okužbe pri novorojenčku so najpogosteje serotipi: Ia, Ib, III in V. Pri zgodnjih okužbah, ki 
potekajo s klinično sliko meningitisa, je najpogostejši povzročitelj serotip III. Pojavnost 
določenih serotipov ni stalna, spreminja se glede na čas in regijo (Vornhagen et al., 2017; 
Maisey et al., 2008). 
Bakterije skupine streptokokov so v naravi zelo razširjene. Nekatere so del normalne 
bakterijske flore, medtem ko druge povzročajo različne bolezni, kot so: gnojna angina, gnojno 
vnetje žrela, škrlatinka, vnetje srednjega ušesa, akutno vnetje kože (šen), gnojno vnetje kože 
(impetigo), akutno vnetje kože in podkožja (celulitis), pljučnica in nenazadnje sepsa in 
endokarditis (Seme, 2002). Robson in sodelavci (2014) navajajo, da SGB ni nalezljiva bakterija, 
lahko pa povzroči okužbo, če plod pride v stik z bakterijo, običajno med porodom. Diagnozo 
okužbe z betahemolitičnimi streptokoki postavimo na osnovi dokaza povzročitelja v kužninah, 
kot so vaginalni in rektalni bris. Kužnine se gojijo na ustreznih gojiščih (krvni agar in obogateno 
tekoče gojišče – 24 do 48 h na 35˚C), povzročitelja se identificira s pomočjo testa lateksne 
aglutinacije. S slednjim se tudi opredeli polisaharidni antigen skupine B (Golle et al., 2014; 
Vovko, 2007; Seme, 2002). Poleg tega obstaja še hitri test za dokazovanje bakterije SGB, ki 
temelji na testiranju značilnega polisaharidnega antigena B, pri katerem se s specifičnimi 
protitelesi neposredno iz kužnine v nekaj minutah dokaže prisotnost bakterije. Test je zelo 
specifičen in manj občutljiv, zato se ga uporablja predvsem pri diagnostiki streptokoknega 
vnetja žrela. Pri sumu na neonatalno sepso ali meningitis, ki ju povzroča SGB, nikoli ne sme 
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zadostovati izvid hitrega testa, zato se hitri test vedno dopolni z rezultati kultiviranja kužnin 
(Seme, 2002). 
Pri večini okužb s streptokoki za zdravljenje zadostujejo sorazmerno majhne količine 
penicilina, učinkoviti so še makrolidi, cefalosporini in klindamicin (Seme, 2002).  
 
Slika 1: Streptococcus agalactiae (SGB). 
Dostopno na: http://outbreaknewstoday.com/netherlands-group-b-strep-in-newborns-up-
universal-screening-and-antibiotic-prophylaxis-recommended-53600/  <16. 7. 2018>. 
1.1.1.1 Kolonizacija s Streptococcus agalactiae (SGB) 
SGB je bil leta 1887 najprej ugotovljen pri govedu kot vzrok za goveji mastitis. Kasneje je bil 
izoliran iz ženske vagine (Vornhagen et al., 2017). V šestdesetih letih je bila kolonizacija vagine 
s SGB opredeljena kot dejavnik tveganja za razvoj neontalane streptokokne bolezni (Vornhagen 
et al., 2017; Schrag et al., 2000). Številni avtorji navajajo, da bakterija kolonizira številne 
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predele človekovega telesa. Najpogosteje črevo, vagino in sečnico (Patras et al., 2015; Fabjan 
Vodušek et al., 2015; Robson et al., 2014; Muller-Vranješ et al., 2011; Rajagopal, 2009; High 
et al., 2005; Davies et al., 2004).  
Obstaja več načinov prenosa bakterije. Najpogostejši je prenos bakterije preko oralnih spolnih 
odnosov, slabe higiene, tesnih stikov in z nekaterimi živili. Bakterija se lahko prenese na 
različne predele telesa, predvsem na predel urogenitalnega trakta (Manning et al., 2004; 
Manning et al., 2002). Arif in sodelavci (2015) menijo, da vaginalno okolje v času nosečnosti 
zagotavlja optimalne razmere za rast in širjenje bakterije SGB. Prav zato je pri nosečnicah 
kolonizacija genitourinarnega trakta s SGB nekoliko pogostejša (Stapleton et al., 2005). Starost, 
rasa, etnična pripadnost, kajenje, socialno-ekonomski status, diabetes in regija prebivališča so 
dejavniki tveganja, ki jih nekateri avtorji povezujejo s pogostnostjo kolonizacije s SGB (Kwatra 
et al., 2016; Stapleton et al., 2005). Kolonizacija pri nosečnicah je običajno asimptomatska 
(Fabjan Vodušek et al., 2015; Schrag et al., 2002). Kljub temu Cho in sodelavci (2017) navajajo, 
da kolonizacija v nosečnosti lahko povzroči okužbo sečil, horioamnionitis, postpartalni 
endometritis in sepso. Kolonizacija s SGB se spreminja s časom, je dinamična. Lahko je 
kronična, občasna ali prehodna (Schrag et al., 2002). To dokazuje raziskava, narejena na 
Danskem. Hansen in sodelavci (2004) so spremljali 77 žensk v času nosečnosti in eno leto po 
porodu. Z zaporednim jemanjem brisov vagine in danke so ugotovili, da samo 53 odstotkov 
žensk ni bilo trajno koloniziranih. Preostalih 28 odstotkov je bilo stalno in 19 odstotkov občasno 
koloniziranih z bakterijo. Zaradi tega kolonizacija, ki je ugotovljena zgodaj v nosečnosti, ne 
pomeni nujno, da bo ženska kolonizirana v času poroda. Za prenos bakterije na novorojenčka 
je zlasti pomembna kolonizacija porodnice v času poroda oziroma v zadnjem trimestru 
nosečnosti (Schrag et al., 2002). Lučovnik in sodelavci (2016) so na področju 
osrednjeslovenske regije ugotovili prevalenco kolonizacije nosečnic s SGB, ki je znašala 17 
odstotkov. Za dokazovanje kolonizacije z bakterijo SGB je potrebno presejanje nosečnic z 
mikrobiološko diagnostiko izolacije bakterije, s katero se lahko kolonizacija potrdi.  
1.1.1.2 Presejanje in diagnostične metode 
Okužbo s SGB dokažemo z osamitvijo povzročitelja, in sicer z uporabo kombiniranega brisa 
spodnje tretjine vagine ter rektalnega brisa. (Lavrič, 2015; Golle et al., 2006; Schrag et al., 2002; 
Benitz et al., 1999). Pri prepoznavanju nosečnic, ki so kolonizirane s SGB, igra pomembno 
vlogo čas odvzema kužnine (Jeverica, 2017). Ker pojavnost kolonizacije niha s časom, Ohlsson 
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in Shah (2014) menijo, da so rezultati kulture manj predvidljivi, če je med presejanjem in 
porodom minilo več kot 5 tednov. Priporočen čas presejanja oziroma odvzema kužnin je med 
35. in 37. tednom nosečnosti (Money, Allen, 2016; Kean et al., 2014; Verani et al., 2010; Schrag 
et al., 2002). Občutljivost testiranja med 35. in 37. tednom nosečnosti je 87 in 96 odstotna 
(Jeverica, 2017). Van Dyke in sodelavci (2009) navajajo, da je treba poudariti, da kljub 
presejanju v 35. do 37. tednu nosečnosti ne uspemo preprečiti vseh zgodnjih okužb pri 
novorojenčkih. S tem se strinjajo Morita in sodelavci (2014) in menijo, da s pozitivno izolacijo 
bakterije v 35. do 37. tednu nosečnosti kolonizacijo le napovedujemo. Slednje dokazuje tudi 
raziskava, ki so jo izvedli Parente in sodelavci (2017), v kateri je bilo testiranih 179.818 
novorojenčkov nekoloniziranih  mater med letoma 2002 in 2012, in je 492 novorojenčkov imelo 
okužbo s SGB (incidenca 2,7/1000). Morita in sodelavci (2014) navajajo, da je najboljši čas za 
ugotavljanje prisotnosti SGB le v času poroda, saj le tik pred rojstvom lahko preverimo  
resnično kolonizacijo porodne poti. Temu nasprotuje mnenje, da obporodno testiranje ni 
primerno zaradi omejitve testov in razpoložljivosti laboratorija. Hitri test, ki ga lahko 
uporabimo ob porodu, je namreč manj občutljiv od obogatene kulture. Poleg tega so rezultati 
še vedno v veliki meri znani prepozno za ustrezno IAP (Jeverica, 2017). V Sloveniji presejanje 
za SGB ne spada v obvezne diagnostične preiskave v času nosečnosti (Ur. l. RS 33, 2002). 
Uvedba univerzalnega presejanja oziroma presejanja vseh nosečnic v tretjem trimestru in IAP 
ob porodu po podatkih iz tujine  znatno zmanjša incidenco okužbe novorojenčka (Schrag, 
Verani, 2013; Phares et al., 2008; Schrag et al.,  2002). Lasič in sodelavci (2017) so v svoji 
raziskavi ugotovili visoko incidenco invazivnih okužb novorojenčkov s SGB. Njihovo mnenje 
je, da se mora v Sloveniji uveljaviti program aktivnega ugotavljanja kolonizacije s SGB pri 
vseh nosečnicah, s tem se strinjajo tudi Lučovnik in sodelavci (2016).  
Nosečnic, ki so imele v nosečnosti dokazano bakteriurijo s SGB, ni potrebno dodatno testirati. 
Slednje je znak večje vaginalne in rektalne kolonizacije, zato je ob porodu potrebna IAP. Sem 
sodijo tudi nosečnice, ki so že  rodile novorojenca, pri katerem je prišlo do neonatalne SGB 
sepse (Allen et al., 2012; Schwope et al., 2010; Price et al., 2006; Honest et al., 2006). 
Diagnostika kolonizacije s SGB pri nosečnicah je zelo pomemben element pri preprečevanju 
zgodnjih invazivnih okužb novorojenčkov (Verani et al., 2010).  
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1.1.1.2.1 Obogatena kultura 
Mikrobiološka diagnostika ugotavljanja kolonizacije temelji na obogateni kulturi, pri kateri se 
bris vagine in danke najprej kultivira v selektivnem gojišču. Selektivno gojišče je bujon po 
Toddu in Hewittu z dodatkom 10 μg/mL kolistina ali z 8 μg/mL gentamicina in 15 μg/mL 
nalidiksične kisline. Nato sledi inkubacija kulture pri 35 do 37 ˚C za 18 do 24 h v običajni 
atmosferi. Po inkubaciji se kultura precepi na obogateno gojišče s krvjo (krvni agar). 
Precepljena trdna gojišča je potrebno dodatno inkubirati na 37 ˚C do 48 h (Verani et al., 2010; 
Schrag et al., 2002). Določanje kolonij na trdnih gojiščih se večinoma izvaja z masno 
spektrometrijo MALDI-TOF (angl. Matrix Assisted Laser Desportion/Ionisation Time of 
Flight). Pomembno je poudariti, da je zaenkrat samo z uporabo obogatene kulture možno 
testirati občutljivost SGB na antibiotike, kar je zelo pomembno v primerih preobčutljivosti na 
beta-laktamske antibiotike (Jeverica et al., 2016). V laboratorij se morajo transportirati žive 
bakterijske celice, zato uporabimo transportna gojišča. Bakterije so na brisu žive najmanj 48 ur 
na sobni temperaturi, zato je potrebno hranjenje brisov, ki se ne morejo takoj transportirati v 
laboratorij, v hladilniku (4˚ C). V hladilniku jih lahko hranimo do štiri dni (Verani et al., 2010). 
1.1.1.2.2 Molekularni testi 
Molekularni testi so hitri testi ugotavljanja kolonizacije, ki so korenito spremenili 
mikrobiološko diagnostiko. Od klasičnih testov z obogateno kulturo se razlikujejo po hitrosti 
izvedbe (1–2 uri), prav tako so tudi bistveno dražji (Jeverica, 2017). Obstajajo številni 
molekularni testi, ki so namenjeni direktnemu testiranju kužnine, in testi, ki jih uporabimo  po 
predhodnem gojenju bakterij v obogatitvenem gojišču iz brisa (po 18  do 24  urni inkubaciji). 
Testiranje v času poroda je testiranje neposredno iz kužnine, pri čemer ugotovimo dejansko 
stanje v času poroda, ki se lahko razlikuje od stanja v 37. tednu nosečnosti, ko večinoma 
odvzamemo bris, v katerem ugotavljamo kolonizacijo s SGB. Čeprav so testi hitri, je 
pomanjkljivost le teh to, da niso dovolj hitri za vse nosečnice, ker se lahko zgodi, da nosečnica 
rodi, preden je test dokončan (Jeverica, 2017; Vovko, 2007). Testiranje po obogatitvi temelji 
na načinu, da se bris, ki je vzet med 35. in 37. tednom nosečnosti, najprej obogati v selektivnem 
tekočem gojišču za 18 do 24 ur in se nato izvede molekularni test. S tem testom se poveča 
občutljivost testiranja z obogateno kulturo ter skrajša čas testiranja za najmanj 24 ur. Končni 
rezultati so na voljo naslednji dan (Jeverica, 2017). Rezultati raziskave, ki so jo izvedli Jeverica 
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in sodelavci (2016), kažejo na 20 odstotkov več koloniziranih nosečnic s testiranjem po 
obogateni kulturi kot izključno gojenje bakterij SGB v obogatenem gojišču.  
Po dokazani kolonizaciji na osnovi že omenjenih testov imajo ženske, ki so kolonizirane s SGB 
med nosečnostjo, 25-krat večjo verjetnost, da se bo okužba prenesla na novorojenčka, kot 
ženske z negativnimi prenatalnimi kulturami (Ji et al., 2017; Kwatra et al., 2016; Stapleton et 
al., 2005).  
1.1.2 Prenos okužbe na otroka 
Prvi pogoj za prenos bakterije z matere na plod je kolonizacija s SGB (Roca et al., 2017). Znano 
je že, da je kolonizacija vagine s SGB med nosečnostjo povezana s povečanjem stopnje okužbe 
novorojenca, ponavljajočo se kolonizacijo matere, prezgodnjim rojstvom in mrtvorojenostjo. 
Prezgodnji porod in mrtvorojenost sta pogosto posledici horioamnionitisa ali vnetja 
placentarnih membran pri vdoru SGB v amnijsko votlino ali pri stiku s placento (Vornhagen et 
al., 2017; Verani et al., 2010). Potrebno pa je poudariti, da antibiotično zdravljenje kolonizacije 
s SGB v nosečnosti ne preprečuje prezgodnjega poroda ali mrtvorojenosti, in se zato ne svetuje. 
IAP se svetuje  pri SGB pozitivnih porodnicah. Obstajajo trije načini prenosa okužbe z matere 
na otroka: s hematogenim razsojem povzročitelja v plodovnico (transplacentarno) ali po 
ascendentni poti (Slika 2) v nosečnosti, ob predčasnem razpoku plodovih ovojev ali med 
porodom (Cho et al., 2017; Bratanič, Paro Panjan, 2014; Maraspin Čarman, Lah, 2014; Verani 
et al., 2010;  Mladenović et al., 2008). Slednji je daleč najpogostejši. Do okužbe med porodom 
pride, ko je novorojenec pri potovanju skozi porodni kanal izpostavljen izločkom in materini 
krvi, zlasti kadar je koncentracija SGB v vagini visoka (>105 cfu/ml) (Cho et al., 2017; 
Maraspin Čarman, Lah, 2014). Verani in sodelavci (2010) navajajo, da se bakterija med 
porodom prenese na novorojenčka pri 50 odstotkih koloniziranih nosečnic, pri 1-2 odstotkih 
novorojenčkov pride do klinične slike invanzivne okužbe. Dejavniki tveganja za okužbo 
novorojenca vključujejo:  
- rojstvo pred 37. tednom nosečnosti,  
- prezgodnji  razpok plodovih ovojev (PROM), ki traja dlje od 18 ur,  
- bakteriurija s SGB v času trenutne nosečnosti, 
- temperatura več kot 38˚ C med porodom, 
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- rojstvo otroka, pri katerem je že prišlo do sepse SGB (Cho et al., 2017, Fabjan Vodušek 
et al., 2017; Bratanič, Paro Panjan, 2014; Wray, Steen, 2014; Shah, Padbury, 2014; 
Nemsadze, 2013; Verani et al., 2010).  
Pomembno je poudariti, da tveganje za bakterijske okužbe predstavljajo novorojenci z 
nezrelimi obrambnimi mehanizmi, še posebej dovzetni za okužbe zaradi nezrelosti celične in 
humoralne imunosti so nedonošenčki (Bratanič, Paro Panjan, 2014).  
 
.  
Slika 2: Ascendentna okužba s Streptococcus agalactiae (SGB) (Vornhagen et al., 2017). 
 
Okužbe so po času nastanka razdeljene na zgodnje in kasne okužbe. Različni avtorji zgodnje 
okužbe opredeljujejo različno: nekateri kot neonatalne okužbe, ki se pojavijo znotraj 72 h od 
rojstva, drugi pa kot neonatalne okužbe, ki nastanejo v starosti  novorojenca od 0 do 6 dni 
(Verani et al., 2010). Zgodnje okužbe so običajno posledica vertikalnega prenosa bakterije v 
času poroda, medtem ko je pri kasnih okužbah vir bakterije bolj raznolik in poleg matere 
vključuje tudi druge vire v domačem ali bolnišničnem okolju (Larsen, Sever, 2008). Dojenčki 
lahko pridobijo okužbo s SGB zaradi stika s koloniziranimi posamezniki, ki imajo bolezen 
povzročitelja (Cho et al., 2017). Začetni znaki okužbe so običajno komaj opazni. Vročina, ki je 
kazalnik okužbe, je pri novorojencih lahko odsotna. Drugi znaki so: dihalna stiska, zaspanost, 
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neješčnost, zlatenica, bruhanje in driska (Rednak Paradiž, Kljajič, 2017, Maraspin Čarman, 
Lah, 2014; Wray, Steen, 2014). Zgodnja okužba se redko kaže s hernijo sprednje fontanele, 
cerebritisom, neonatalnim konjunktivitisom, retrobulbarnim abcesom, vnetjem srednjega 
ušesa, pleuralnim empiemom, nadledvičnim abcesom, razpadom žolčnika in impetigom. Znaki 
pozne okužbe predstavljajo bolj kompleksne bolezni kot so: ventrikulitis, hernija sprednje 
fontanele, subduralni empiem, okulomotorna živčna paraliza, endoftalmitis, vnetje srednjega 
ušesa, asimptomatska bakteriemija, endokarditis, supraglotis, diafragmalna hernija, nadledvični 
abces, infekcije urinarnega trakta in parotitis (Nosan et al., 2016). 
Incidenca invazivnih okužb s SGB v Sloveniji v letih od 2003 do 2013 narašča (Slika 3). To so 
ugotovili Lasič in sodelavci (2017) v svoji raziskavi, ki je bila narejena med letoma 2003 in 
2013. V raziskavo so bili vključeni otroci stari od 0 do 90 dni, v končni nabor je bilo vključenih 
144 otrok. Zgodnjo invazivno okužbo je imelo 107 otrok, od tega jih je 102 zbolelo v prvih 
tednih po porodu. Pri 120 otrocih je bil ugotovljen sindrom sistemskega vnetnega odziva, pojav 
meningitisa je bil pogostejši v skupini poznih okužb.  
 
Slika 3: Gibanje incidence invazivnih okužb s streptokokom skupine B (SGB) v Sloveniji v 
letih 2003–2013 (Lasič et al., 2017). 
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1.1.2.1 Neonatalna bakterijska sepsa 
Sepsa predstavlja sindrom sistemskega vnetnega odziva organizma z dokazano ali verjetno 
okužbo (Jereb et al., 2014; Nemsadze, 2013). Povprečna incidenca sepse je 1–8/1.000 
živorojenih in se spreminja glede na način neonatalne oskrbe. Pri nedonošenčkih  je sepsa 3–
10-krat pogostejša kot pri donošenih. Dečki zbolevajo v povprečju dvakrat pogosteje kot 
deklice (Bratanič, Paro Panjan, 2014). Neonatalna bakterijska sepsa je eden od glavnih vzrokov 
obolevnosti in smrtnosti med prezgodaj rojenimi otroki (Camacho-Gonzalez et al., 2013). Lozar 
Krivec in Nosan (2017) navajajo dejavnike tveganja za nastanek sepse, kot so: nedonošenost, 
porodna teža pod 1500 g, horioamnionitis, prezgodnji razpok plodovih ovojev, dolgotrajna 
hospitalizacija, dolgotrajna ventilacija ter prisotnost katetrov, tubusov in drugega umetnega 
materiala. Z navedenimi dejavniki tveganja se strinja Nemsadze (2013) ter dodaja pomembnost 
pomanjkanja stika koža na kožo pri razvoju sepse. Klinični znaki sepse so nespecifični in 
raznolikost simptomov je posledica metabolizma in vnetnih procesov, ki se pojavijo v primeru 
neonatalne sepse. Poudarek je na treh nespecifičnih kliničnih znakih: dihalna stiska, slabo 
sesanje in videz (Nemsadze, 2013). Glede na čas nastanka sepse pri novorojenčku je sepsa 
razdeljena na zgodnjo in pozno. SGB je najpogostejši povzročitelj neonatalne sepse. Randis in 
Polin  (2012) navajata, da obstaja 25-krat večja verjetnost, da bo nosečnica, ki je kolonizirana 
s SGB, rodila novorojenčka z zgodnjo sepso, kot nosečnica, ki s SGB ni kolonizirana.  
Zgodnja neonatalna sepsa je okužba novorojenčka v prvih 72 h življenja (oz. po nekaterih 
avtorjih v prvih 6 dneh po porodu) in je posledica prenosa okužbe z matere na otroka (Rednak 
Paradiž, Kljajič, 2017; Bratanič, Paro Panjan, 2014; Camacho-Gonzalez et al., 2013). Wray in 
Steen (2014) menita, da je zgodnja neonatalna sepsa najpogostejša oblika, ki se pojavi v 75 
odstotkih primerov, in se pojavi v prvem tednu življenja, najpogosteje v prvih 24 h (Verani et 
al., 2010). Zgodnja neonatalna sepsa je večorganska sistemska bolezen z dihalno odpovedjo, 
šokom, akutno ledvično okvaro. Poleg zgoraj navedenih značilnih začetnih kliničnih znakov 
bakterijske okužbe so za zgodnjo sepso posebej značilni znaki še levkopenija, hipoksija, 
hipotenzija (Bratanič, Paro Panjan, 2014), sprememba telesne temperature (vročina nad 38˚ C 
ali hipotermija), mrzlica, povečan srčni utrip,  marmorirana koža, znaki prizadetosti centralnega 
živčevja, bruhanje in slabo hranjenje (Maraspin Čarman, Lah, 2014; Stocker et al., 2013).  
Pozna sepsa predstavlja okužbo po 72 h življenja (oz. od 7. do 90. dneva življenja) in je 
povezana z mikroorganizmi iz okolja (Rednak Paradiž, Kljajič, 2017; Bratanič, Paro Panjan, 
2014). Značilni klinični znaki pozne sepse so: somnolenca, slabo sesanje, bruhanje, hipotonija, 
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hipotenzija, hiperglikemija/hipoglikemija, apatija, konvulzije, napeta in izbočena mečava, 
vročina in zlatenica. V primerjavi z zgodnjo okužbo je pozni invazivni okužbi pogosteje 
pridružen meningitis (Baker, 2013; Nemsadze, 2013; Wiswell et al., 1995). 
Diagnoza se postavi na osnovi anamneze, klinične slike, dejavnikov tveganja, laboratorijskih 
preiskav, mikrobioloških preiskav odvzetih kužnin in slikovnih preiskav. Zdravljenje je 
izkustveno, in po prejetju mikrobioloških izvidov usmerjeno antibiotično zdravljenje (Maraspin 
Čarman, Lah, 2014). Novorojenčke, ki ustrezajo dejavnikom tveganja za razvoj zgodnje 
neonatalne sepse, ne glede na to, ali so matere kolonizirane s SGB ali ne, je potrebno skrbno 
nadzorovati prvih 24 do 48 h po rojstvu (Fabjan Vodušek et al., 2017). Uvedba antibiotične 
terapije temelji na empiričnem oziroma usmerjenem zdravljenju glede na pojavnosti znakov 
okužbe in prisotnosti dejavnikov tveganja za razvoj zgodnje sepse. Zgodnja sepsa se pri 
novorojenčku zdravi z ampicilinom in gentamicinom (Mukherjee et al., 2015; Bratanič, Paro 
Panjan, 2014). Prav tako je potrebno po 48 h zdravljenja oceniti potrebo po nadaljnjem 
zdravljenju, in sicer na osnovi kliničnega poteka, izvidov kužnin in laboratorijskih kazalnikov 
vnetja (Fabjan Vodušek et al., 2017).  
Tveganje za smrtni izid je povezano z gestacijsko starostjo. Nižja gestacijska starost pomeni 
povečano tveganje za neonatalno smrt. Približno 20 do 30 odstotna neonatalna umrljivost je 
značilna za  okužene prezgodaj rojene otroke, predvsem za nedonošenčke, rojene pred 33. 
tednom gestacijske starosti. Pri novorojencih, rojenih ob terminu, pa je smrtnost 2 do 3 odstotke. 
(Camacho-Gonzalez et al., 2013).   
1.1.2.2 Bakterijski meningitis 
Bakterijski meningitis je življenjsko nevarna okužba, pri kateri pride do vnetja možganskih 
ovojnic (Rener Primec, Neubauer, 2014). Meningitis lahko nastane kot posledica sepse, 
povzročitelj je bakterija, ki pride v likvor (Ӧncel, 2018). Pozna oblika okužbe se pokaže 
navadno kot meningitis in se ne more preprečiti s obporodno profilakso (Fabjan Vodušek et al., 
2015). Dejavniki tveganja za nastanek meningitsa so podobni kot dejavniki tveganja za 
nastanek sepse, in sicer: nizka porodna teža (<1500 g), prezgodnji porod, prezgodnji razpok 
plodovih ovojev, septično ali travmatsko rojstvo, fetalna hipoksija, okužbe matere, 
galaktozemija in okužbe sečil (Ӧncel, 2018). Klinični znaki neonatalnega meningitisa so 
podobni tistim, ki so značilni za novorojence s sepso. Pri fizičnem pregledu ni mogoče 
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predvideti, ali ima otrok sepso, meningitis ali oboje (Ӧncel, 2018). V ospredju klinične slike pri 
novorojencu so znaki lahko odsotni ali spremenjeni in se kažejo sprva kot motnje budnosti, 
vročina ali hipotermija, apatičnost, razdražljivost, zaspanost, odklanjanje hrane, slabo sesanje 
in bruhanje. Pozneje se lahko pridružijo še jok z visokim glasom, napetost mečave, driska, 
zlatenica, težave z dihanjem in krči (Ӧncel, 2018; Maraspin Čarman, Lah, 2014; Strle, 2014).  
Diagnoza se postavi s pomočjo klinične slike, laboratorijskih preiskav (krvna slika, 
koagulogram, kazalniki vnetja), mikrobioloških preiskav odvzetih kužnin (kri, možganska 
tekočina, seč, izločki dihal, kožne spremembe, eksudat, ognojek), prisotnost bakterije, ki 
nakazujejo na meningitis, in slikovnih preiskav. Dokončna diagnoza se postavi z izolacijo 
vzročnega mikroorganizma (Ӧncel, 2018; Maraspin Čarman, Lah, 2014). Zdravljenje 
bakterijskega meningitisa traja 21 dni ali še 14 dni po prvem sterilnem izvidu likvorja. Maraspin 
Čarman in Lah (2014) navajata izkustveno zdravljenje pri bakterijskem meningitisu z visokimi 
odmerki ampicilina in cefotaksima ali ceftriaksona (Fister, Lah, 2017; Mukherjee et al., 2015;  
Rener Primec, Neubauer, 2014). 
Med pogoste zaplete bakterijskega meningitisa Ihan (2002) navaja epileptične napade (20 do 
30 odstotkov), gluhost (10 odstotkov) in nekatere druge nevrološke motnje. Maraspin Čarman 
in Lah (2014) dodajata še hidrocefalus s pridruženim ventrikulitisom, motnje govora, slepoto, 
motnje pri učenju, okvaro možganskih živcev in hemiplegijo. Bakterijski meningitis lahko pusti 
trajne posledice, kot so gluhost, epileptični napadi, motnje govora, slepota, motnje pri učenju, 
okvara možganskih živcev in hemiplegija (Ӧncel, 2018; Yikilmaz, Taylor, 2008). Joubrel in 
sodelavci (2015) navajajo, da  kljub izboljšanju neonatalne intenzivne nege na splošno stopnja 
umrljivosti pri okužbah novorojencev s SGB ostaja približno 10 odstotkov. Poleg tega 40 
odstotkov novorojencev preživi meningitis in imajo trajne nevrološke posledice. Če 
povzamemo bistvene ugotovitve številnih avtorjev, opazimo, da je v večini primerov ena od 
pogostejših posledic okužbe novorojenca s SGB meningitis. Poleg tega meningitis z omenjeno 
bakterijo in posledicami, ki jih pušča, pomembno vpliva na umrljivost zbolelih otrok v poznejši 
dobi (Cho et al., 2017; Lasič et al., 2017; Lozar Krivec, Nosan; 2017; Joubrel et al., 2015; 
Libster et al., 2014; ). Ӧncel  (2018) je mnenja, da se stopnja umrljivosti giblje med 13 in 59 
odstotki glede na državo izvora.  
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1.1.3 Obporodna profilaksa 
Obstajata dva glavna pristopa za preprečevanje zgodnjih neonatalnih okužb s SGB. Pri prvem 
pristopu se aktivno ugotavlja kolonizacija v nosečnosti ali v času poroda ter preprečuje 
vertikalni prenos bakterije z IAP med porodom (Verani et al., 2010). Pri drugem pristopu gre 
za preprečevanje z IAP, ki temelji na podlagi prepoznavnih dejavnikov tveganja: daljšega 
razpoka plodovih ovojev (> 18 h), povišane telesne temperature nosečnice med porodom (≥ 38˚ 
C), dokazane bakteriurije s SGB v času nosečnosti, okužbe novorojenčka s SGB v predhodni 
nosečnosti ali v primeru prezgodnjega poroda (Pukl Batistić, 2016; Lavrič, 2015; Verani et al., 
2010; Honest et al., 2006; Price et al., 2006; Schrag et al., 2002). Fabjan Vodušek in sodelavci 
(2017) navajajo tri razloge dajanja IAP ob porodu: preprečevanje zgodnje neonatalne sepse, 
podaljševanje nosečnosti pri prezgodnjem razpoku plodovih ovojev, preprečevanje okužb pri 
materi (poporodni endometritis, amnionitis, horioamnionitis). Zdravilo izbora po shemi 
antibiotične profilakse je penicilin G 5 milijonov I.E. i.v., nato 2,5 milijona I.E. vsake 4 ure do 
poroda. V primeru alergije na penicilin se aplicira cefazolin 2 g i.v., nato po 8 urah 1 g/8 ur i.v. 
do poroda. Pri hujših alergijah na penicilin je zdravilo izbora klindamicin 900 mg/8 ur i.v. do 
poroda, a le ob dokazani občutljivosti SGB na ta antibiotik (Fabjan Vodušek et al., 2017; Lavrič, 
2015). Profilaksa je najučinkovitejša, če je dana 4 ure pred porodom. Antibiotična obporodna 
profilaksa se ne daje nosečnicam, ki so pozitivne na SGB, vendar rodijo z elektivnim carskim 
rezom (Fabjan Vodušek et al., 2017).  
Prav tako se v primeru spontanega razpoka plodovih ovojev (SRM), ki je daljši od 12 oz. 18 ur, 
ali pri znakih vnetja terapija začne s cefazolinom 1 g/8 ur naslednjih 24 ur (Ramus et al., 1999; 
Gardner et al., 1979). Zdravljenje v času nosečnosti je kontraindicirano zaradi rekolonizacije 
nosečnice s SGB in pomanjkanja dokazov o koristnosti tovrstnega zdravljenja (Fabjan Vodušek 
et al., 2015). Fabjan Vodušek in sodelavci (2017) navajajo, da so številne raziskave dokazale, 
da IAP med porodom zmanjša incidenco zgodnje sepse, vendar tveganja za nastanek zgodnje 
neonatalne sepse ne izniči povsem.  
Rutinska uporaba preventivnega dajanja antibiotikov ob porodu in način poroda pomembno 
vplivata na razvoj mikrobioma pri novorojenčku in dojenčku (Premru Sršen, 2017; Aloisio et 
al., 2016).  
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1.1.3.1 Mikrobiom novorojenčka in obporodna profilaksa 
Človeški mikrobiom sestavljajo bakterije, virusi in evkariontski mikrobi, ki prebivajo v telesih 
in na njih. Ti mikrobi imajo izjemen potencial, da vplivajo na človeško fiziologijo, tako v 
zdravju kot v bolezni. Prispevajo k metaboličnim funkcijam, ščitijo pred patogeni, soustvarjajo 
imunski sistem in s temi osnovnimi funkcijami neposredno ali posredno vplivajo na večino 
fizioloških funkcij telesa (Shreiner et al., 2015). Na razvoj mikrobioma pri novorojenčku 
pomembno vplivata način poroda in antibiotična profilaksa med porodom (Zou et al., 2018; 
Premru Sršen, 2017). Mikrobiom se začne razvijati že v maternici (Aagaard et al., 2014; 
Satokari et al., 2009). Glavna kolonizacija novorojenčka se začne v prvih urah po rojstvu. 
Ključna je zgodnja kolonizacija črevesa s koristnimi mikroorganizmi, kot so Bifidobacterium 
spp. in Actinobacteria spp. (Aloisio et al., 2016). Turnbaugh in sodelavci (2007) glede na 
lokacijo opredeljujejo pet vrst mikrobioma: črevesni, ustni, nosni, kožni in vaginalni. Glede na 
razvrstitev mikrobiomov se pojavljajo različne disbioze mikrobioma oziroma neravnovesja 
mikroorganizmov. Disbioza vaginalnega mikrobioma je v povezavi z zapleti v nosečnosti, kot 
je prezgodnji porod (Eloe-Fadrosh, Rasko, 2013; Fettweis et al., 2012; Wen et al., 2014). 
Warner in sodelavci (2016) navajajo, da je disbioza posebej tvegana za nedonošenčke, ker pride 
do neravnovesja med po Gramu negativnimi bakterijami in anaerobnimi bakterijami, kar ima 
lahko  za posledico razvoj nekrotizirajočega enterokolitisa in sepse. Pri vaginalnem porodu je 
plod med prehodom skozi porodni kanal najprej izpostavljen mikroorganizmom iz materinega 
vaginalnega mikrobioma (Kelly et al., 2007). Nato sledi razvoj črevesnega mikrobioma 
novorojenčka, in sicer ob stiku z materinim vaginalnim in črevesnim mikrobiomom med 
porodom. Črevesni mikrobiom ima med porodom izjemno funkcijo pri razvoju imunskega 
sistema, zaščiti pred patogenimi mikroorganizmi in pri preskrbi s hranili (Shreiner et al., 2015; 
Kelly et al., 2007). Pomembno je poudariti, da otroci, rojeni s carskim rezom, ne pridejo v stik 
z materinimi vaginalnimi in črevesnimi mikroorganizmi, posledica česar je pogosteje razvoj 
nenormalnega črevesnega mikrobioma, ki lahko poveča tveganje za razvoj atopičnih bolezni v 
otroštvu (Kelly et al., 2007). Aagaard in sodelavci (2014) navajajo, da uporaba antibiotikov v 
obdobju pozne nosečnosti moti razvoj črevesnega mikrobioma novorojenca preko placente. 
Izsledki raziskav kažejo, da so antibiotiki, ki so aplicirani med porodom, povezani s povečanim 
tveganjem za debelost v otroštvu (Mueller et al., 2015). Preventivno zdravljenje z antibiotiki 
med porodom lahko povzroči disbiozo novorojenčkovega črevesnega mikrobioma, ki privede 
do večjega tveganja gastrointestinalnih in drugih bolezni v odrasli dobi (Zou et al., 2018; 
Premru Sršen, 2017; Corvaglia et al., 2016). Poudariti pa je potrebno, da je doslej večina 
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raziskav o morebitnem vplivu mikrobioma na dolgoročno zdravje temeljila na opazovanju in 
statistični obdelavi tako pridobljenih podatkov. Zato ne moremo z gotovostjo govoriti o vzročni 
povezavi med določenimi mikrobiomi in kroničnimi obolenji. Prav tako ni znano, katere 
bakterije pozitivno in katere morda negativno vplivajo na zdravje otroka (ACOG – American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 2017). 
1.1.4 Cepljenje proti streptokoku skupine B 
Cepiva so biološki pripravki, namenjeni za učinkovito in varno ustvarjanje zaščitnega 
imunskega odziva na okužbo. Cepiva so razdeljena na aktivna in pasivna. Aktivna cepiva 
nastajajo iz naravne okužbe ali z vnosom cepiva  organizem. Pridobljena imunost iz pasivnih 
cepiv je s prehodom materinih protiteles in z vnosom imunoglobulinov. Sestavljena so iz 
zdravilnih učinkovin in pomožnih snovi (Ihan, 2017). Pri razvoju cepiva sta pomembni 
serotipizacija in opredelitev invazivnih sevov (Johri et al., 2006). Baker in Kasper sta že leta 
1976 ugotovila, da je pojav invazivne okužbe s SGB pogostejši pri novorojenčkih mater, ki so 
imele nizke serumske koncentracije protiteles proti SGB. Kobayashi in sodelavci (2016) 
navajajo, da bi bilo v prihodnosti morda smiselno cepljenje nosečnic s protitelesi IgG razreda 
proti SGB, ki bi prehajala preko placente v otrokovo kri, ter ostala v novorojenčku 2 do 3 
mesece. Kljub pomembnemu napredku na področju cepiv proti SGB lahko predvidevamo, da v 












Namen diplomskega dela je predstaviti trenutno znanje o kolonizaciji s SGB med nosečnostjo, 
porodom ter njen vpliv na otroka. Predvsem je namen opisati kolonizacijo nosečnice, metode 
za njeno odkrivanje, prenos okužbe na otroka, IAP z vplivom na novorojenca ter cepljenje 
nosečnic kot izziv za prihodnost. V drugem delu je namen ugotoviti spremembe deleža 



















3 METODE DELA 
V prvem delu diplomskega dela smo uporabili deskriptivno ali opisno metodo dela, s pregledom 
strokovne in znanstvene literature. Znanstveno in strokovno literaturo smo iskali s pomočjo 
naslednjih podatkovnih baz: CINAHL, PubMed, DiKUL, COBISS in Google Učenjak ter v 
knjižnici Zdravstvene fakultete in mestnih knjižnicah. Kriteriji pri ocenjevanju ustreznosti 
pregledane literature so bili: aktualnost, strokovnost in ustreznost. Uporabljene so bile naslednje 
ključne besede: nosečnost, neonatalne okužbe, streptokok skupine B, presejanje, mikrobiom. 
Vir za strokovne in znanstvene članke je literatura v slovenskem in angleškem jeziku ter en vir 
v srbskem jeziku. V drugem delu diplome smo analizirali podatke iz NPIS-a (Nacionalni 
perinatalni informacijski sistem), v katerega se beleži tudi presejanje za kolonizacijo s SGB v 
nosečnosti. Ugotoviti smo želeli, kolikšen delež nosečnic v Sloveniji je bil med leti 2013 in 
2017 presejan za nosilstvo SGB. V diplomskem delu smo omejili relevantno literaturo od leta 
2012, ko se je začelo presejanje za streptokok skupine B v Sloveniji. Ker se v tujini že dalj časa 
















Na osnovi podatkov NPIS-a ugotavljamo, da presejanje nosečnic z leti narašča. Leta 2013 je 
bilo presejanih le 8,4 odstotka nosečnic, nato je vsako leto pogostnost presejanja naraščala, tako 
da je bil v letu 2017 odstotek presejanih nosečnic 19,6. Podrobnejši podatki so prikazani v 
tabeli.  
Tabela 1: Presejanje za streptokok skupine B (SGB) v Sloveniji v letih 2013 – 2017. 
Leto rojstva novorojenca 
Presejanje SGB 
da ne skupaj 
2013 
1.724 18.911 20.635 
8,4 % 91,6 % 100,0 % 
2014 
2.369 18.242 20.611 
11,5 % 88,5 % 100,0 % 
2015 
2.705 17.298 20.003 
13,5 % 86,5 % 100,0 % 
2016 
3.282 16.524 19.806 
16,6 % 83,4 % 100,0 % 
2017 
3.873 15.853 19.726 
19,6 % 80,4 % 100,0 % 
 
 
Povprečni delež presejanih nosečnic za SGB se razlikuje tudi med slovenskimi porodnišnicami. 




























Poudariti je treba, da univerzalno presejanje za SGB ni del rutinskega predporodnega varstva 
le na slovenskem področju, ampak tudi v nekaterih drugih državah, na primer v Veliki Britaniji 
(Kean et al., 2014; Ur L RS 33, 2002). Vendar pa po podatkih mednarodnega združenja 
ginekologov in porodničarjev (International Federation of Gynecology and Obstetrics – FIGO) 
vse več držav, predvsem v industrijsko razvitem svetu, uvaja univerzalno presejanje za 
kolonizacijo s SGB (Le Doare et al., 2017). Trenutno tudi v Sloveniji poteka razprava o 
upravičenosti uvedbe tega presejanja v naše predporodno varstvo. Pri izračunih stroškovne 
učinkovitosti bo potrebno upoštevati tudi vse večji delež najverjetneje samoplačniško 
presejanih nosečnic (podatki NPIS). Pri izračunu stroškov IAP v trenutnem sistemu  namreč ne 
smemo upoštevati le deleža nosečnic z dejavniki tveganja, ampak tudi skoraj petino presejanih 
nosečnic izven rutinsko predvidenih preiskav v nosečnosti. Uvedba univerzalnega presejanja 
za SGB pri nas je najverjetneje upravičena tudi iz strokovnega vidika. Tako bodo odvzemi 
brisov, mikrobiološki izvidi in ukrepi v porodnih blokih poenoteni ter bomo lahko znižali 
incidenco zgodnjih invazivnih okužb, izzvanih s SGB. Z uvedbo univerzalnega presejanja se 
strinjajo številni avtorji (Cho et al., 2017; Lasič et al., 2017; Ji et al., 2017; Lučovnik et al., 
2016; Steer, 2013).  Uvedba univerzalnega presejanja je praktično v vseh  državah znatno 
znižala tveganje za nastanek zgodnje sepse pri novorojenčku, ki jo povzroča SGB, v primerjavi 
s presejanjem na osnovi dejavnikov tveganja (Fister, Lah, 2017; Schrag, Verani, 2013; Van 
Dyke et al., 2009; Phares et al., 2008; Schrag et al.,  2002). V ZDA se je po uvedbi 
univerzalnega presejanja umrljivost po okužbi s SGB zmanjšala za 80 odstotkov (Steer, 2013). 
Univerzalno presejanje nosečnic se je leta 2012 začelo tudi na Tajvanu. Cho in sodelavci (2017) 
so v svoji raziskavi ugotavljali stopnjo kolonizacije s  SGB in spremembe stopnje okužb 
novorojenčkov med letoma 2011 in 2016. Ugotovili so 71 odstotno stopnjo presejanja, 
kolonizacija je bila 22,6 odstotna. Pomembna ugotovitev raziskave je, da se je po uvedbi 
univerzalnega presejanja znižala stopnja okužbe novorojenčkov iz 1,1–1,6 ‰ na 0,6–0,7 ‰.  
Ma in sodelavci (2017) so ugotavljali, kako uvedba univerzalnega presejanja vpliva na 
razširjenost kolonizacije s SGB in zgodnji začetek bolezni oziroma okužbe pri novorojenčku. 
Po treh letih raziskovanja so ugotovili, da se je po uvedbi univerzalnega presejanja pojavnost 
zgodnje okužbe zmanjšala kar za 75 odstotkov. Po enemu letu presejanja se je incidenca 
zgodnje okužbe zmanjšala. S tem se strinjajo tudi Brown in Denison (2018), vendar dodajajo, 
da so v okoljih, v katerih se izvaja univerzalno presejanje, nosečnice bolj izpostavljene 
antibiotični profilaksi med porodom. Kljub temu da je potreba po univerzalnem presejanju 
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velika, trenutno z upoštevanjem strokovnih priporočil za IAP zdravstveni delavci naredimo zelo 






















Sepsa je eden od najpogostejših vzrokov za neonatalno umrljivost v Sloveniji. Devetdeset 
odstotkov neonatalnih seps predstavljajo zgodnje sepse, ki se pojavijo v prvih dneh po rojstvu, 
in so posledica prenosa bakterij z matere na otroka med porodom. Najpogostejši povzročitelj 
zgodnjih neonatalnih smrti je SGB. Presejanje nosečnic za kolonizacijo s SGB je 
najučinkovitejši način preprečevanja zgodnjih neonatalnih SGB seps. Trenutno presejanje za 
SGB še ni del rutinskega predporodnega varstva v Sloveniji. Z našo analizo podatkov NPIS 
smo ugotovili, da je kljub temu delež presejanih nosečnic pri nas iz leta v leto večji, kar kaže 
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